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L a lithiase urinaire est une patho- 
logie frequente et en progression 
dans tous les pays industrialises.*"^ 
En France, eUe affecte environ 10 % de la 
population adulte “ avec un taux de reci- 
dive des calculs d’environ 60 % . Un tiers 
des patients ont au moins trois episodes 
lithiasiques au cours de la vie. La maladie 
lithiasique affecte environ deux Ms plus 
souvent Lhomme que la femme ; en 
France, le rapport H/F observe chez les 
lithiasiques est de 2,07. 

Evolution de la composition 
des calculs au cours 
des 20 dernieres annees 

Uexamen de la composition des primo- 
calculs analyses dans un laboratoire de 
reference (hopital Necker) au cours des 
deux dernieres decennies fait ressortir 
plusieurs points importants (tableau 1) : 
- la repartition des constituants lithia- 
siques differe chez I’homme et chez la 
femme ; I’oxalate de calcium, en particu- 
lier dihydrate (weddellite), et I’acide 
urique etant plus frequents chez 
I’homme, les phosphates calciques plus 
frequents chez la femme ; 

- les calculs de weddellite, qui sont 
essentiellement dus a des hypercalci- 
uries,** tendent a regresser chez Fhomme, 
passant de 25,3 a 23,4 % (p < 0,06) au 
profit des calculs d’acide urique (+ 23 % , 

p< 0,001); 

- parmi les calculs phosphocalciques, la 
brushite, qui est une forme tres recidi- 
vante dont les calculs sont difficiles a 
fragmenter par les ondes de choc, a 
considerablement progresse chez la 
femme, passant de 0,4 a 1 % (p < 0,05) ; 

- les calculs majoritaires en struvite 
(phospho-amoniaco-magnesiens) , mar- 


queurs d’infection a germes ureasiques, 
ont significativement diminue au cours de 
la periode recente chez la femme (de 4 a 
2,2 %, p < 0,001), mais pas ceux qui 
contiennent la struvite en proportions 
variees (hommes: 3,3 vs 2,8 %, non signi- 
ficatif [NS] ; femmes : 12,4 ns 11,2 %, NS), 
ce qui signifie que la proportion des calculs 
d’infection ne baisse plus aujourd’hui ; 

- les calculs lies a la cristallisation de 
medicaments ont considerablement 
regresse chez Fhomme, passant de 0,7 a 

0,2 % (p < 0,001) ; 

- les calculs developpes sur plaque de 


Randall, qui progressaient dans notre 
pays depuis plus de 30 ans, semblent a 
present en legere diminution, peut-etre 
en raison de Femergence d’autres types 
de lithiase ou d’autres causes de lithiase 
oxalocalcique. 

Influence de I’age 

L’age exerce un effet determinant sur 
la distribution des constituants lithia- 
siques. Cette notion traduit le fait que les 
facteurs de risque hthogene et les patho- 
logies lithiasiques ne s’expriment pas de 
la meme maniere ou avec la meme preva- 


EVOLUTION DE LA COMPOSITION DES PREMIERS CALCULS 
AU COURS DES 20 DERNIERES ANNEES SELON LE SEXE DES PATIENTS 


Hommes 


Femmes 



^90-1999 

2000-2009 

1990-1999 

2000-2009 

Constituent majoritaire * ^ ' 

N = 4121 

N = 7273 

N = 1 925 

N = 3569 

Oxalate de calcium 

81,1 

80,3 

60,9 

63,4 

Whewellite 

55,8 

56,9 

47,2 

49,4 

Weddellite 

25,3 

23,4* 

13,7 

14,0 

Phosphate de calcium 

7,2 

7,6 

24,3 

25,2 

Carbapatite (CA) 

6,1 

6,2 

23,2 

23,1 

Brushite 

1,0 

1,1 

0,4 

1,0* 

Autres phosphates 

0,2 

0,3 

0,8 

1,2 

Struvite 

1,2 

0,8 

4,0 

2,2** 

Aclde urique 

7,7 

9,5** 

6,0 

6,4 

Urate d’ammonium 

<0,1 

0,2 

0,4 

0,3 

Cystine 

0,2 

0,3 

0,4 

0,6 

Medicaments 

0,7 

0,2** 

0,3 

0,2 

Divers 

1,8 

1,2 

2,8 

1,2 

Plaques de Randall 

(sur calculs d’oxalate de calcium) 

31,4 

26,7*** 

28,1 

24,4* 


' p < 0,05 ; ** p < 0,001 ; *** p < 0,0001 i/s periode anterieure. 
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I — Wh — Wd — PhCa — AcUr — Autres | 


BBO Evolution de la composition des calculs en fonction do I’age chez I’homme (N = 20514). 

AcUr : acide urique ; PhCa : phosphocalcique ; Wd : weddellite ; Wh : whewellite. 



I — Wh — Wd — PhCa — AcUr — Autres | 


IB3S Evoiution de ia composition des calcuis en fonction de I’age chez la femme (N = 8784). 

AcUr : acide urique ; PhCa : phosphocaicique ; Wd : weddeiiite ; Wh : wheweiiite. 


lence a tous les ages de la vie. A litre 
d’exemple, I’hyperparathyroidie pri- 
maire est relativement peu frequente 
chez les sujets jeunes de meme que le 
diabete de type 2, alors que I’hypercal- 
ciurie, quelle qu’en soil la cause, est plus 
frequente chez le jeune adulte que chez 
le sujet age. La consequence est une evo- 
lution de la repartition des constituants 
lithiasiques selon I’age des patients 
(fig. let 2). 

L’espece preponderante chez rhomme 
jeune est la weddellite (fig. 1). Elle 
represente a eUe seule pres de 46 % des 
calculs, suggerant une proportion elevee 
d’hypercalciurie, quelle qu’en soit I’ori- 
gine, endogene ou dietetique. Au-dela de 
30 ans, la proportion des calculs de wed- 
dellite diminue regulierement au profit 
de la whewellite (oxalate de calcium 
monohydrate, forme oxalodependante 
de I’oxalate de calcium) , qui culmine a 
59 % dans la tranche d’age 50-59 ans, 
puis de I’acide urique, dont la proportion 
atteint 30,6 % apres 70 ans alors qu’elle 
est inferieure a 1 % avant 30 ans. 

Chez la femme (fig. 2), la whewellite 
est le composant principal dans toutes 
les classes d’age, avec un pic de fre- 
quence a 63,9 % entre 40 et 49 ans. La 
proportion des calculs phosphocalciques 
est elevee chez les femmes jeunes, avec 
un pic entre 30 et 40 ans. Comme chez 
I’homme, la weddellite est plus frequente 
chez les femmes de moins de 30 ans et 
diminue ensuite, mais beaucoup plus len- 
tement que chez I’homme. L’acide urique 
progresse avec I’age, mais reste moins 
frequent chez les femmes que chez les 
hommes du meme age : il represente a 
peine 20 % des calculs au-dela de 70 ans. 

Surpoids, obesite, syndrome 
metabolique et lithiase 

L’une des evolutions majeures consta- 
tees au cours de la derniere decennie 
dans la population frangaise est la pro- 
gression constante de la prise de poids, 
qui se traduit aujourd’hui par une preva- 
lence de I’obesite voisine de 15 % 
(enquete ObEpi 2009). La proportion 
moyenne de sujets en surpoids calculee 


sur les 16 dernieres annees etait de 
24,3 % chez les femmes et de 38,1 % chez 
les hommes, les sujets obeses represen- 
tant 11,8 % de la population feminine et 
1 1,6 % de la population masculine. Sur la 
meme periode, on notait une proportion 
de sujets obeses elevee chez les lithia- 
siques de sexe feminin (18,9 %) non 
retrouvee chez les hommes lithiasiques 


(1 1 ,4 %) , suggerant que les femmes sont 
plus sensibles aux consequences lithoge- 
nes de I’obesite (tableau 2). Les etudes 
de population realisees aux Etats-Unis 
ont montre que la prevalence de la 
lithiase etait plus elevee chez les sujets 
en surpoids ou obeses que chez les sujets 
de poids normal, et que le risque lithia- 
sique augmentait avec le degre de sur- 
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DOSSIER 


LITHIASE URINAIRE 


Causes medicamenteuses 


L es calculs d’origine 
medicamenteuse 
representent environ 1 % de 
I’ensemble des calculs, mais ce 


chiffre est peut-etre sous-evalue 
du fait de la nature metabolique 
des concretions formees et de leur 
decouverte tardive, a distance de 


la prise therapeutique. Les calculs 
medicamenteux peuvent etre 
divises en deux grandes 
categories:' d’une part, les 


calculs constitues en tout ou 
partie d’un medicament ou de ses 
metabolites urinaires; d’autre 
part, les calculs de nature 
metabolique induits par les effets 
des medicaments sur I’excretion 
de solutes lithogenes ou sur le pH 
urinaire, contribuant ainsi a 
augmenter la sursaturation en 
composes habituels des urines. 

Calculs contenant 
une substance 
medicamenteuse 
ou I’un de ses metabolites 
urinaires 

La frequence des calculs 
contenant un derive 
medicamenteux est actuellement, 
en France, de 0,4 %. Comme le 
montre le tableau 1 , les 
medicaments impliques sent 
essentiellement des antiproteases 
utilisees dans le traitement de 
I’infection par le virus de 
I’immunodeficience humaine. La 
prevention de ces calculs repose 
sur une augmentation des apports 
hydriques et, souvent, sur une 
adaptation du pH urinaire en 
fonction de la nature du 
medicament. Les composes qui 


i NATURE ET FREQUENCE DES CONSTITUANTS LITHIASIQUES IDENTIFIES 
I DANS LES CALCULS URINAIRES (Laboratoire Cristal, hopital Necker) 


Families et medicaments 

Nombre de cas (%) 

Constituants identifies dans les calculs 

Antiproteases* 

64 (49,2) 


Indinavir 

36 

Indinavir monohydrate 

Atazanavir 

28 

Atazanavir 

Antinucleosidiques 

2(1,5) 


Efavirenz 

2 

Metabolites de I’efavirenz 

Antihypertenseur 

21 (16,2) 


Triamterene** 

21 

Triamterene et metabolites 

Sulfamides** 

18(13,9) 


Sulfadiazine 

18 

N-acetylsulfadiazine 

Antibiotiques 

9 (6,9) 


Ceftriaxone* 

6 

Ceftriaxonate de calcium 

Amoxicilline** 

2 

Amoxicilline trihydratee 

Ciprofloxacine* 

1 

Ciprofloxacine, sel de magnesium 

Trisilicate de magnesium* (antiacides) 

15(11,5) 

Silice opaline 

Allopurinol 

1 (0,8) 

Oxypurinol (a- xanthine)*** 

Total 

130 



Toutes les lithiases medicamenteuses sont favorisees par des conditions de deshydratation conduisant 
a la cristallisation et parfois par des conditions de pH urinaire: * pH urinaire alcalin ; ** pH urinaire acide. 

*** L’oxypurinol est un metabolite actif de I’allopurinol qui peut, lorsque la dose d’allopurinol est importante 
et que le metabolisme individual favorise sa formation, cristalliser dans les urines avec la xanthine dont I’accumulation, 
notamment en cas de deficit en hypoxanthine-guanine-phosphoribosyltransferase, est favorisee par I’inhibition 
de la xanthine oxydase. 


►►► charge ponderate.® L’augmentation 
de prevalence de la lithiase calcique s’ex- 
plique par I’exces d’aliments gras et 
sucres qui favorisent une augmentation 
de I’excretion urinaire de plusieurs fac- 
teurs lithogenes, calcium, oxalate, acide 
urique sans augmentation parallele des 
facteurs protecteurs comme le magne- 
sium ou le citrate.® 

La surcharge ponderale exerce une 
influence significative sur la nature de la 
lithiase. Comme le montre la figure sur la 


lithiase urique a consulter sur larevuedu- 
praticien.fr, la proportion de lithiase 
urique augmente graduellement avec I’in- 
dice de masse corporelle (IMC) et devient 
tres elevee (39,8 %) chez les hommes 
ayant une obesite morbide. La progression 
de la lithiase urique avec le surpoids 
s’explique par le developpement d’une 
insulinoresistance qui est responsable 
d’une diminution de I’ammoniogenese 
renale conduisant a un abaissement du pH 
urinaire. Or, I’hyperacidite permanente 


des urines est le facteur majeur expli- 
quant la cristallisation de I’acide urique 
chez ces patients qui ont aussi une uricu- 
rie diminuee en raison d’une reduction de 
I’excretion fractionnelle de I’acide urique.' 
L’hyperuricemie qui en decoule, associee a 
la dyslipidemie de la plupart de ces 
patients, fait partie des marqueurs du syn- 
drome metabolique avec resistance a I’insu- 
line dont les complications cardiovasculai- 
res et revolution vers un diabete de type 2 
font toute la gravite de ce syndrome.® 
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I MEDICAMENTS INDUCTEURS DE LITHIASES D’APPARENCE METABOLIQUE 

m 


Families 

Nombre 

Constituants identifies 

et medicaments 

de cas (%) 

dans les calculs 

Inhibiteurs de I’anhydrase carbonique (acetazolamide, 
dorzolamide, topiramate. . .) 

=> Acidose metabolique, urines alcalines, hypocitraturie 

30 (39,5) 

Carbapatlte 

Supplementations vitaminique D et calcique 

17(22,4) 

Weddellite ± carbapatlte 

Corticoides 

8(10,5) 

Weddellite ± carbapatlte 

Alcalinisants urinaires 

6(7,9) 

Carbapatlte, urate d’ammonlum 

Hydroxyde et sels d’aluminium (-f cafeine) 

5 (6,6) 

Acide methyl-1 -urique 

Oxalate de naftidrofuryl 

4(5,3) 

Whewellite 

Acidifiants urinaires 

2 (2,6) 

Acide urique 

Laxatifs 

2 (2,6) 

Urate d’ammonium 

Medicaments uricosuriques 

1(1,3) 

Acide urique 

Allopurinol (dans le syndrome de Lesch-Nyhan) 

1 (1,3) 

Xanthine 

Total 

76 



cristallisent preferentiellement en 
urines alcalines sent les 
antiproteases, ia ciprofioxacine, 
ia ceftriaxone et ia siiice opaiine, 
ceux qui s’observent en urine 
acide etant ie triamterene, ies 
suifamides et ies 
aminopeniciiiines comme 
i’amoxiciiiine. Des doses 
excessives de ces medicaments 
peuvent egaiement favoriser ces 
iithiases. 


Medicaments generateurs 
de calculs par leurs effets 
metaboliques 

Ces medicaments sent absents 
des caicuis qu’iis induisent. Le 
tabieau 2 regroupe ies principaies 
ciasses therapeutiques 
concernees. En tete, figurent ies 
inhibiteurs de i’anhydrase 
carbonique utiiises au iong cours 
pour ie traitement de differentes 
affections teiies que i’epiiepsie ou 


ie giaucome. La frequence des 
caicuis induits par ies effets 
metaboiiques des medicaments 
est voisine de 0,25 % dans notre 
experience, mais eiie est 
probabiement tres sous-estimee, 
ie iien avec ia prise 
medicamenteuse etant souvent 
difficiie a etabiir. A titre d’exempie, 
ies suppiements en vitamine D et 
en caicium sent 
vraisembiabiement a i'origine 


I d’bypercaiciuries responsabies de 
iitbiases, aussi bien cbez ies 
enfants que cbez ies femmes 
menopausees. Des arguments 
epidemioiogiques existent pour 
defendre cette reiation,^ mais ii 
manque d’etudes verifiant i’impact 
de ces suppiementations, en 
function des doses et des 
sequences de prise, sur i’excretion 
du caicium par ie rein. En 
pratique, ii convient cbez ies 
femmes ayant un traitement 
preventif ou curatif de 
i’osteoporose par suppiementation 
vitaminocaicique, notamment en 
cas d’hypercaiciurie preaiabie, 
d’assurer une bonne diurese 
superieure a 2 L/j et de surveiiier 
ia caiciurie sur ies urines de 
24 heures (< 0,1 mmoi/kg/j) et 
surtout sur ies urines du matin 
avec un objectif de caiciurie 
inferieure a 3,8 mmoi/L. Une 
densite urinaire basse (< 1 010) et 
une cristaiiurie negative sent 

I egaiement des eiements de 
surveiiiance utiies. • 
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Chez les diabetiques de type 2, la pre- 
valence de la lithiase est plus elevee que 
dans la population generate ® et la propor- 
tion de hthiases uriques est encore plus 
forte que chez les patients obeses non 
diabetiques, “ specialement chez la 
femme (35,6 vs 6,6 % en Fabsence de dia- 
bete, p < 0,0001, a comparer aux 25,1 % 
de lithiases uriques chez Fhomme diabe- 
tique vs 9,5 % en Fabsence de diabete). 
L’augmentation de la lithiase urique au 
cours du diabete de type 2 s’explique 


essentiellement par une hyperacidite 
urinaire et par une reaugmentation de 
Fexcretion fractionnelle de Facide 
urique, la sommation de ces deux effets 
entrainant une sursaturation urinaire 
accrue en acide urique. “ Par aiUeurs, une 
insulinoresistance, hee au vieillissement 
cellulaire,” peut aussi rendre compte de 
la progression de la lithiase urique avec 
Fage, independamment de FIMC, expli- 
quant la proportion elevee de lithiases 
uriques (22 % chez Fhomme ; 14,4 % 


chez la femme) au-dela de 66 ans chez 
les patients dont FIMC est normal. 

Plaques de Randall 

Un autre facteur epidemiologique 
important dans la lithiase urinaire est la 
prevalence des plaques de Randall. 
Decrites pour la premiere fois dans les 
annees 1930 par Furologue americain 
Alexander Randall, ces calcifications 
phosphatiques localisees dans la medul- 
laire profonde du rein peuvent ►►► 
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DOSSIER 


LITHIASE URINAIRE 


Causes genetiques 


L es lithiases renales induites 
par des maladies 
hereditaires monogeniques' 
sent relativement rares mais 
souvent severes, d’oii 
I’importance de les diagnostiquer 
precdcement pour eviter la 
degradation de la fonction renale 
dont elles sont souvent 
responsables.' 

Les maladies lithiasiques 
monogeniques relevent de deux 
mecanismes principaux. 


Erreurs innees 
du metabolisme 

Elles sont caracterisees par une 
anomalie enzymatique 
responsable d’un exces de 
production d’un metabolite dont 
I’excretion urinaire entraine la 
cristallisation. A ce groupe 
appartiennent les anomalies 
enzymatiques de la vole des 
purines conduisant a la 
cristallisation de I’acide urique, de 
la xanthine ou de la 
dihydroxyadenine et des 
anomalies enzymatiques 
responsables d’une 
hyperproduction d’oxalate. Leur 
consequence est la tormation de 


calculs recidivants, mais aussi 
une intiltration du parenchyme 
renal conduisant a la deterioration 
progressive de la fonction renale. 
Dans le cadre des anomalies du 
metabolisme des purines, le 
deficit en hypoxanthine-guanine 
phosphoribosyltransferase 
(HGPRT) complet conduit au 
syndrome de Lesh-Nyhan, mais 
des deficits moderes en activite 
enzymatique peuvent conduire a 
un tableau de goutte severe sans 
signes neurologiques et parfois de 
lithiase urique, voire insuffisance 
renale aigue. Le traitement repose 
sur les inhibiteurs de la xanthine 
oxydase. 

L’hyperoxalurie primaire, maladie 
autosomique recessive rare 
(1/120000), s’individualise par sa 
severite.^ Elle est responsable de 
lithiase renale particulierement 
recidivante et souvent de 
nephrocalcinose et d’insuffisance 
renale parfois terminals. Elle peut 
recidiver apres transplantation et 
detruire un greffon renal. Les 
calculs sont d’oxalate de calcium 
monohydrate ou whewellite, dont 
la morphologie tres particuliere 
(type Ic) peut orienter le 



Pour completer ce dossier, consultez 
sur larevuedupraticien. fr 

(lien sur le sommaire interactif 
du numero): 

- la phototheque et le quiz Lithiase urinaire; 

- la figure Metabolisme des purines; 

- I’interview du Pr B. Knebelmann. 



diagnostic.^ Elle se caracterise par 
une hyperoxalurie majeure, 
souvent superieure a 1 ,5 mmol/j 
et done superieure a celle 
rencontree dans les 
hyperoxaluries enteriques. 

Chez environ un quart des 
patients, la vitamine B6 
(pyridoxine) a dose 
pharmacologique est utilisee 
car capable de stimuler I’activite 
residuelle de I’enzyme alanine 
glyoxylate aminotransferase (AGT).^ 

Tubulopathies congenitales 

Les anomalies des transporteurs 
membranaires entrament des 
alterations des mecanismes de 
reabsorption du calcium, du 
phosphore, du magnesium ou des 
aminoacides dibasiques. 

La cystinurie, la plus frequents de 
ces tubulopathies, correspond a 
une alteration du transporteur 
membranaire de la cystine dans 
le tube proximal. Elle est 
responsable de lithiases 
multirecidivantes et, souvent, 
d’une alteration de la fonction 
renale qui evolue rarement vers 
rinsuffisance renale terminals. 

La lithiase cystinique represents 
environ 0,5 % de I’ensemble des 
lithiases de I’adulte et 5 a 10 % 
de celles de I’enfant. A elle seule, 
la cystinurie represents environ 
80 % de I’ensemble des maladies 
lithiasiques monogeniques. 

Son traitement repose sur 
I’hyperdiurese (> 3 L/j) et 
I’alcalinisation des urines (pH > 7) 
et, dans les cas les plus severes, 
sur les chelateurs sulfhydryles 
comme la tiopronine 
ou la D-penicillamine. 


I Les fuites renales de phosphate 
(par defaut structurel ou 
fonctionnel des transporteurs au 
niveau tubulaire renal) exposent 
a I’hyperphosphaturie et parfois 
a I’hypercalciurie absorptive 
favorisee par des taux eleves de 
1-25(0H)2D3. Les lithiases 
phosphocalciques surtout (ou 
mixtes, oxalophosphocalciques) 
sont favorisees par les 
supplementations en phosphore 
et en vitamine D prescrites pour 
proteger I’os. 

Line surveillance de la calciurie 
des 24 heures, des urines du 
matin (< 3,8 mmol/L), ainsi que 
de la cristallurie permet de limiter 
le risque. Chez I’adulte, 11 n’est 
probablement pas necessaire de 
corriger completement la 
phosphoremie et ainsi de limiter 
les apports en vitamine D 
et phosphore. 
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TABLEAU 


PRINCIPALES MAUDIES LITHIASIQUES MONOGENIQUES CLASSEES EN FONCTION 
DE LEUR MECANISME PHYSIOPATHOLOGIQUE 


Transmission 


Gene 


Proteine mutee 


Erreurs innees 

• de I’oxalate 

- hyperoxalurie primaire de type 1* 

AR 

AGXT 

AGT (alanine 

du metaboiisme 





glyoxylate 

aminotransferase) 



- hyperoxalurie primaire de type 2* 

AR 

GRHPR 

GR (glycolate 
reductase/ 
hydroxypyruvate 






reductase) 


• des purines 

- acide urique 






• deficit en HGPRT 

XR 

HPRT 

HPRT 



(syndrome de Lesch-Nyhan) 

• hyperactivite de la PRPP synthetase 

XR 

PRPPS 

PRPPS 



• hypo-uricemie idiopathique familiale 

AR 

SLC22A12 

URAT1 



- deficit en APRT (dihydroxyadeninurie) 

AR 

APRT 

APRT 



- deficit en xanthine oxydase (xanthinurie) 

AR 

XDH 

XDH 


• des pyrimidines 

- deficit en UMP synthetase (oroturie) 

AR 

UMP 

UMPS 

Tubuiopathies 

congenitaies 

• tubule proximal 

- maladie de Dent* 

XR 

CLCN5 

CLC5 


- syndrome oculocerebrorenal de Lowe* 

XR 

0CRL1 

PiP2 



- rachitisme hypophosphatemique lie a I’X* 

XD 

PHEX 

FGF23 



- rachitisme hypophosphatemique (ADRH) 

AD 

FGF23 

FGF23 



- rachitisme hypophosphatemique 
avec hypercalciurie (HHRH) 

AR 

SLC34A3 

NaPi-llc 



- hypophosphatemie avec hypercalciurie 


NPT2a 

NaPi-lla 



- cystinurie de type A 

AR 

SLC3A1 

rBAT 



- cystinurie de type B 

AR 

SLC7A9 

b“'+AT 


• branche 
ascendants large 
de I'anse de Henie 

- hypomagnesemie familiale 
avec hypercalciurie et nephrocalcinose* 

AR 

CLDN16 

Paracelline 1 


- syndrome de Bartter antenafal de type 1* 

AR 

SLC12A1 

NKCC2 



- syndrome de Bartter antenatal de type II* 

AR 

KCNJ1 

ROMK 



- syndrome de Bartter neonatal de type IV* 

AR 

BSND 

Barttine 



- syndrome de Bartter classique de type III 

AR 

CLCNKB 

CLCNkb 



- hypocalcemie autosomique dominante 
avec hypercalciurie* 

AD 

CaSR 

CaSR 


• tubule collecteur 

- acidoses tubulaires distales primitives* 






• autosomique dominante 

AD 

SLC4A1 

AE1 



• autosomique recessive sans surdite 

AR 

ATP6V0A4 

H+ ATPase 



• autosomique recessive avec surdite 

AR 

ATP6V1B1 

H+ ATPase 


* Nephrocalcinose frequente. AD : autosomique dominant ; APRT : adenine phosphoribosyitransferase ; AR : autosomique recessif ; ATPase : adenosine triphosphate 
synthetase; HGPRT : hypoxanthine-guanine-phosphoribosyitransterase; PRPP: P-ribosyi-pyrophosphate ; UMP: uridine 5'-monophosphate; XR: iie au 
chromosome X recessif. 
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DOSSIER 


LITHIASE URINAIRE 


M DISTRIBUTION (%) DES POPULATIONS GENERALE ET LITHIASIQUE EN FONCTION DE L’INDICE DE MASSE CORPORELLE 
m AU COURS DES 15 DERNIERES ANNEES 

IMC (kg/m^) 

19 a 24,9 

25 a 29,9 


30 

Population 

Generale 

50,4 

Lithiasique 

53,7* 

Generale 

38,1 

Lithiasique 

34,9* 

Generale 

11,5 

Lithiasique 

11,4 

Hommes (H) 

Femmes (F) 

64,0 

56,9** 

24,3 

24,2 

11,8 

18,9** 

Diabetiques (H -f F) 

1,8 

2,2 (-F 22 %) 

5,4 

6,5 (-F 20 %) 

11,7 

18,9*** {+ 60 %) 


IMC : indice de masse corporelle. * p < 0,001 ; ** p < 0,0001 i/s population generals de meme sexe pour une meme classe d’lMC ; *** p < 0,0001 i/s population 
generals. 


►►► s’etendre jusqu’a I’epithelium 
papillaire, le rompre et affleurer a sa sur- 
face ou, mises au contact de Furine issue 
des tubes collecteurs voisins, elles ser- 
vent de support a la cristallisation de 
Foxalate de calcium. Les calculs develop- 
pes sur plaque de Randall ont une 
morphologie particuliere qui permet 
d’identrfier ce processus lithogene par un 
simple examen de leur structure. Au plan 
epidemiologique, leur frequence a ete 
multipliee par 3 en France au cours des 
30 dernieres annees, passant de 8,5 % au 
debut des annees 1980 a 22,5 % au debut 
des annees 2000.“ Le mecanisme de for- 
mation des plaques de Randall semble 
mettre en jeu plusieurs anomalies dont la 
principale serait une hypercalciurie 
conduisant a la precipitation initiale de 
carbapatite dans la membrane basale de 
la partie profonde des anses longues de 
Henle.“ 

Conclusion 

La lithiase renale est en perpetuelle 
evolution, en fonction des comporte- 
ments alimentaires, du mode de vie et du 
degre de medicalisation des populations. 
En France, comme dans la plupart des 
autres pays industrialises, la prevalence 
de la lithiase poursuit sa progression, en 
particulier chez les femmes, du fait de 
Fapparition de nouveaux facteurs de 
risque lithogene lies notamment a Fex- 
plosion epidemiologique du syndrome 
metabolique. • 


M. Daudon et B. Knebelmann declarent ne pas avoir de 
conflit d’interets. 


SUMMARY Epidemiology of urolithiasis 

Changes in stone composition according to time are commoniy reported. Up to now, caicium oxalate nephrolithiasis was found 
constantly increasing in industrialized countries. In France, over the past two decades, we found that calcium oxalate tend to a 
plateau in males with a significant decrease of weddellite stones while the occurrence of uric acid calculi was increasing, in touch 
with the spread of obesity and type 2 diabetes. In parallel, an increase in brushite stones was observed in females and a decrease 
of calculi mainly composed of struvite. Such an evolution refleets changes in lithogenic risk factors according to changes in dietary 
habits, life style and socio-economic level of the population. 


RESUME Epidemiologie de la lithiase urinaire 

Les donnees epidemiologiques de la lithiase urinaire varient au cours du temps. Jusqu'a present, la lithiase oxalocaleique semblait 
en progression dans tous les pays industrialises. En Franee, au cours des deux dernieres decennies, la lithiase oxaloealcique 
semble avoir afteint un plateau chez I’homme avec une baisse de la weddellite tandis que la lithiase urique a progresse, en relation 
avec la frequence accrue de I’obesite et du diabete de type 2. Chez la femme, au cours de la meme periode, on notait une 
augmentation de frequence de la brushite et une diminution des calculs majoritaires en struvite. Toutes ces evolutions refletent des 
modifieations dans les facteurs de risque lithogene en fonction des modifieations des habitudes de vie et d’alimentation et de 
I'evolution du niveau socio-economique des populations. 
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